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Unterschiedliche zerebrale Protektionssysteme zur Verhinderung neurologischer 
Ereignisse während einer Karotis-Angioplastie sind derzeit im Einsatz. Dennoch 
zeigen Studien, dass diese Systeme die distale Mikroembolisation während der 
Intervention nicht vollständig verhindern können. 
Die vorliegende Arbeit vergleicht die Effektivität von zwei verschiedenen 
Protektionssystemen unter Anwendung der Methode der transkraniellen 
Dopplersonographie (TCD). Es wurden 42 Patienten mit einer hochgradigen Stenose 
der A. carotis interna während der Karotisangioplastie mit Stentimplantation 
untersucht. 
Zur Neuroprotektion wurde entweder ein Filtersystem (E.P.I. FilterWireTM, Boston 
Scientific, USA) oder das MO.MA-System (Invatec, Italien) verwendet.  
Bei jedem Patienten erfolgte während der Intervention mittels TCD die Detektion der 
mikroembolischen Signale (MES). Die Anzahl der MES wurde während fünf 
verschiedener Prozedurphasen gezählt und miteinander verglichen. 
Die Ergebnisse der Arbeit zeigen, dass die Karotis-Angioplastie unter Schutz des 
MO.MA-Systems vor allem in den Phasen der Passage der Stenose, der 
Stentimplantation und der Nachdilatation mit signifikant niedrigeren MES assoziiert 
war, verglichen zur Angioplastie der A. carotis interna unter einem Filtersystem.
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A. Arteria  
Aa. Arterien 
Abb. Abbildung 
ACA Arteria cerebri anterior 
ACAS Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study 
ACC Arteria carotis communis 
ACI Arteria carotis interna 
ACM Arteria cerebri media 
ACST Asymptomatic Carotid Surgery Trial 
AHA American Heart Association 
CCT Cranielle Computer Tomographie 
CMMR combined morbidity mortality rate 
DW-MRT Diffusionsgewichtete Magnet-Resonanz-Tomographie 
ECST European Carotid Surgery Trialists 
FFT Fast Fourier Transformation 
HITS High Intensity Transient Signals 
KHK Koronare Herzkrankheit 
KM Kontrastmittel 
ME Mikroembolien 





NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
NIHSS National Institute of Health Stroke Scale  
NS Nicht signifikant 
PTA Percutane transluminale Angioplastie 
SD Standardabweichung 
TCD Transcranielle Dopplersonographie 
TEA Thrombendarteriektomie 
TIA Transitorische ischämische Attacke 






1.1 Epidemiologie des Schlaganfalls bei Karotisstenose 
 
Der Schlaganfall ist eine der häufigsten Ursachen für schwerwiegende und lang 
anhaltende Invalidität. So ereignen sich in Deutschland 185 000 bis 220 000 
Schlaganfälle pro Jahr (Weimer et al. 2003).  
Den Hauptanteil stellen mit etwa 85 % ischämisch bedingte Schlaganfälle dar, 
wohingegen intrazerebrale und sonstige intrakranielle Blutungen einen Anteil von  
10-15 % ausmachen (Weimer et al. 2003). 20% aller Schlaganfälle werden 
embolisch durch atherosklerotisch bedingte Stenosen der A. carotis verursacht (Grau 
et al. 2001). 
Das Risiko eines karotisassoziierten Schlaganfalls beträgt bei höhergradigen 
asymptomatischen Stenosen 2–5 % pro Jahr und steigt bei symptomatischen 
Stenosen auf 10–15 % pro Jahr (Eckstein und Heider 2005). 
 
 
1.2 Stadieneinteilung und Klinik des Schlaganfalls 
 
Die Stadieneinteilung der extracraniellen Karotisstenosen unterscheidet 
asymptomatische (Stadium I) von symptomatischen Stenosen. Im Stadium II kommt 
es zu einer reversiblen Ischämie (TIA, Amaurosis fugax). Dem Stadium III werden die 
sog. Crescendo-TIA als unmittelbarer Vorbote eines Schlaganfalls, der sich 
schrittweise entwickelnde Schlaganfall („stroke-in-evolution“) und der bereits 
manifeste Schlaganfall („completed stroke“) zugeordnet. Im Stadium IV werden alle 
Patienten mit bereits erlittenem karotisbedingten Schlaganfall zusammengefasst 
(Eckstein und Heider 2004, Masuhr und Neumann 1998). 
Die klinischen Symptome sind vom betroffenen Hirngebiet abhängig und können 
sensorische, motorische und vegetative Komponenten umfassen wie z. B. 
brachiofazial betonte Hemiparese, Hypästhesie des Gesichts und der kontralateralen 
Extremitäten, Aphasie oder Visusminderung (Hetzel und Hufschmidt 1999). 
 
 






Verengungen der extracraniellen A. carotis interna (Karotisstenose) sind 
überwiegend atherosklerotischer Genese. Seltene Ursachen extracranieller 
Karotisstenosen sind die fibromuskuläre Dysplasie, Karotisdissektionen und 
radiogene Karotisläsionen (Hetzel und Hufschmidt 1999). 
Die zerebralen Symptome werden meist durch Embolien hervorgerufen, die von 
teilweise ulzerierten Stenosen ausgehen und im Bereich der Aufzweigungen der 
Arteria cerebri anterior (ACA) und Arteria cerebri media (ACM) zu 
Gefäßverschlüssen führen (Easton et al. 1998). 
 
 
1.4 Therapieoptionen der Karotisstenose 
 
Die Basistherapie besteht aus einer konservativ-medikamentösen Behandlung zur 
Reduktion zerebrovaskulärer Risikofaktoren mit dem Ziel, einer Progredienz der 
Stenose und möglichen Embolien entgegenzuwirken. 
Darüber hinaus existieren zum gegenwärtigen Zeitpunkt zwei verschiedene 
Methoden zur Lumeneröffnung bei Karotisstenosen: die chirurgische 
Karotisendarteriektomie (Karotis-TEA) und die stentgeschützte perkutane 
transluminale Angioplastie (PTA) (Lang et al. 2000). 
 
 
1.4.1 Indikationen zur invasiven Therapie 
 
Als Ergebnis großer prospektiver randomisierter Multicenter-Studien der letzten 
Jahre konnte nachgewiesen werden, dass die Thrombendarteriektomie (TEA) der 
Arteria carotis interna sowohl bei symptomatischen Patienten (NASCET 1991, ECST 
1991) als auch bei asymptomatischen Patienten (ACAS 1995, Halliday et al. 2004) 
im Vergleich zu einer medikamentösen Therapie zu einer deutlichen Risikoreduktion 
eines ischämischen Schlaganfalls führt. Aufgrund der Daten dieser Studien wurden 
von der American Heart Association (AHA) (Biller et al. 1998) folgende Indikationen 
zur Karotisendarteriektomie definiert:  
 




• Patienten mit symptomatischer Karotisstenose >70%, vorausgesetzt das 
kombinierte operative Risiko (30-Tage-Mortalität plus zentralneurologische 
Morbidität, CMM-Rate) ist geringer als 6% 
 
• Asymptomatische Patienten mit Karotisstenosen ≥ 60%, vorausgesetzt, das 
kombinierte operative Risiko liegt unter 3% 
 
Die Indikation zur stentgeschützten Angioplastie ist dabei nach Empfehlung der AHA 
und der Deutschen Gesellschaften für Neurologie, Neuroradiologie und 
Gefäßchirurgie besonders bei Patienten mit Rezidivstenosen der A. carotis nach 
Voroperationen oder Bestrahlung im Halsbereich und bei perioperativ hohem 
kardialem Risiko gegeben (Ringleb et al. 2004). 
 
 
1.4.2 Operative Therapie  
 
Die Karotis-TEA (Thrombendarteriektomie) wurde erstmals 1954 durchgeführt 
(Mudra et al. 2003). Bei diesem Verfahren wird das Gefäß über eine Längsinzision 
eröffnet und das stenosierende Material entfernt. Karotis-TEA kann mit einer 
Patcherweiterungsplastik oder zur Umgehung langstreckig verschlossener bzw. 
verengter, nicht rekanalisierbarer Arterienabschnitte mit Anlage eines Bypasses 
erfolgen (Henne-Bruns et al. 2003). 
 
 
1.4.3 Endoluminale Therapie  
 
1987 berichtete Theron über die erste größere Serie kathetertechnischer 
Behandlungen von Karotisstenosen mit gutem Erfolg und geringer Komplikationsrate 
(Fürste et al. 2002). Dabei erfordert die PTA lediglich eine örtliche Betäubung in der 
Leiste und Punktion der A. femoralis (gelegentlich A. radialis). Unter Röntgen-
Durchleuchtung erfolgt danach das Vorschieben eines Führungsdrahtes im Lumen 
bis an das Zielgefäß und über die Gefäßstenose hinweg (Bühling et al. 2000). Über 
den Führungsdraht wird ein Dilatationskatheter mit einem an diesem angebrachten 
Ballon ebenfalls unter Röntgen-Kontrolle in die Stenose eingelegt. Zur Aufweitung 




der Enge erfolgt nach optionaler Vordilatation die Stentimplantation, der meist eine 
Nachdilatation folgt (Thurnher 2000, Bühling et al. 2000, Fürste et al. 2002). Der 
Erfolg der Dilatation wird bei liegendem Führungsdraht angiographisch überprüft und 
dokumentiert. Anschließend wird der Draht entfernt und die Arterienpunktionsstelle 
komprimiert.  
Einer der wesentlichen Vorteile der endovaskulären Therapie liegt im Vergleich zur 
chirurgischen TEA in der geringeren Invasivität (Thurnher 2000, Mudra et al. 2003). 
Diese Methode kommt v.a. für Patienten in Betracht, für die ein chirurgischer Eingriff 
mit erhöhtem Risiko verbunden ist. Restenosen nach katheterinterventioneller 
Therapie sind bei Verwendung von Stents mit 3-7% sehr niedrig und zudem meist 
asymptomatisch (Mudra et al. 2003). 
 
 
1.4.3.1 Pathophysiologie der distalen Embolisation während Karotis-PTA 
 
In den initialen Arbeiten zu PTA und Stentimplantation der Karotis wurden 
periinterventionelle Insult- und Mortalitätsraten von 5,3-8,2 % publiziert und stark 
kritisiert (Thurnher 2000). Als häufigste Ursache von Komplikationen gilt die 
Freisetzung von Emboliepartikeln während der Intervention (Mathias et al. 1999,  
DeMonte 1989). Atherosklerotische Plaques in den Karotiden können über zwei 
verschiedene Mechanismen zur Entstehung von Embolien führen. Zum einen besteht 
bei jeder Manipulation an der Karotisstenose die Möglichkeit der Freisetzung von 
Plaquematerial, welches dann durch den Blutfluss nach distal abtransportiert wird 
(Thurnher 2000, Orlandi et al. 2001). Zum anderen kann auch das Ablösen eines 
sich an der ulzerösen Oberfläche geformten Thrombus durch Kathetermanipulation 
oder durch die Druckwirkung einer Kontrastmittelinjektion Embolien hervorrufen 
(Yang et al. 2001). Vasoaktive Substanzen, die in Plaques oder Thromben enthalten 
sind, können intensive, verlängerte Vasospasmen verursachen und zu zerebralen 
Infarzierungen führen (Thurnher 2000). Klinisch tritt dabei am häufigsten eine TIA auf 
(Fürste et al. 2002). 
 
Eine Sonderform stellen sogenannte Mikroembolien dar. Ohki et al. (1998) 
demonstrierten, dass die durchschnittliche Größe der Partikel während der 
Stentimplantation an der Karotisbifurkation 338 µm (120-2100 µm) beträgt. Einige der 




intrazerebralen Arterien sind jedoch kleiner als 100 µm (Ohki et al. 1998, Jaeger et 
al. 2002). Dadurch entstehende Obstruktionen im Bereich der kleinen Gefäßäste 
bzw. Arteriolen führen zu so genannten lakunären Infarkten (Daffertshofer et al. 
2005). 
Diese distalen zerebralen Mikroembolisationen (ME) sind mittels transkranieller 
Dopplersonographie (TCD) und MRT nachweisbar (Cremonesi et al. 2003). 
 




1.5 Zerebrale Protektionssysteme 
 
Mehrere Systeme zur zerebralen Protektion vor embolischen Ereignissen wurden 
entwickelt. Alle werden über den bereits vorhandenen Zugang in der Leiste temporär 
eingeführt (Hoffmann und Balzer 2003). Die erste Beschreibung wurde von Theron 
1987 veröffentlicht (Thurnher 2000). 
Man unterscheidet je nach Positionierung in Bezug zur Stenose und nach 
Verwendung der Art des jeweiligen Protektionssystems zwischen drei verschiedenen 
Konzepten, die im Folgenden näher erläutert werden. 
 
 
1.5.1 Distale Filtration 
 
Bei einem Filtersystem handelt es sich um eine Vorrichtung in Form eines 
miniaturisierten Körbchens oder Siebs, das an dem Führungsdraht befestigt ist, 
welcher auch zur Führung von Ballon und  
Stentkatheter benutzt wird. Dieses wird distal 
der Stenose positioniert. Voll aufgespannt 
fangen diese Filter flusswärts Trümmerteile 
auf. Der spezielle Rückzugskatheter klappt 
den Filter zusammen und ermöglicht ein 
Herausnehmen ohne Verlust des 
Trümmermaterials (Abb. 1).  
In etwa 53% der Fälle sind makroskopisch 
Trümmer im Filter zu sehen, bestehend aus 
lipidangereicherten Makrophagen, 
Fibrinmaterial und Cholesterol-Vakuolen  
(Reimers et al. 2001, Bühling et al. 2000).                         Abb. 1: Distale Filtration 
Der Hauptvorteil der Filtersysteme liegt in  
einem kontinuierlich „gefilterten“ 
orthograden Blutstrom während der gesamten Intervention. Angiographische 
Kontrollen können jederzeit durchgeführt werden. Die Filtervorrichtungen reduzieren  
nachweislich die Zahl von Embolien im Gehirn, sind aber, was Fragmente in einer 
Größenordnung zwischen 80-120 µm betrifft, nicht vollkommen verlässlich. Dies 




kann entweder durch zu große Porengröße (üblicherweise ≥ 100 µm) oder einem 
unvollständigen Anliegen des Filters an der Gefäßwand verursacht sein (Rapp et al. 
2003, Fürste et al. 2002). 
 
 
1.5.2 Distale Ballonokklusion 
 
Bei den zur distalen Ballonokklusion 
entwickelten Systemen (z. B. PercuSurge-
System) wird die Stenose zunächst mit einem 
an dem Führungsdraht integrierten Ballon 
passiert und anschließend der distal gelegene 
Abschnitt der ACI mit Hilfe des Ballons 
verschlossen, so dass ein Flussstillstand in 
dem Zielgefäß resultiert (Abb. 2). Nach 
Abschluss der Intervention werden 40-80 ml 
Blut proximal der Okklusionsstelle aspiriert, um 
abgelöstes Plaquematerial zu entfernen.                                                        
                                                                                    Abb. 2 Distale Ballonokklusion  
 
 
1.5.3 Proximale Ballonokklusion 
 
Die proximale Okklusion beruht auf der Überlegung, dass bei Verschluss der A. 
carotis communis und der A. carotis externa proximal der ACI - Stenose durch je 
einen am Führungskatheter angebrachten Ballon, der antegrade Blutfluss in der A. 
carotis interna unterbrochen werden kann und so eine zentrale Embolie während der 
Intervention ausgeschlossen ist (Fürste et al. 2002). Die Intervention wird durch das 
Innenlumen des Okklusionskatheters durchgeführt. Die freigesetzten Partikel werden 
über den Führungskatheter aspiriert (Abb. 3, S.8). Hier stehen derzeit zwei Systeme,  
das GORE Flow Reversal System (W. L. Gore & Associates, Inc., ehemals Parodi 
Anti-Emboli System) und das MO.MA-System (Invatec) zur Verfügung. Beim GORE -
System kann zudem durch einen arteriovenösen Shunt eine Flussumkehr in der A. 
carotis interna hergestellt werden (Müller-Hülsbeck 2002). 


















Abb. 3 Proximale Ballonokklusion 
 




1.6 Die transkranielle Dopplersonographie 
 
Mitte der 80er Jahre wurden erstmals während Karotisendarteriektomie und 
Operationen am offenen Herzen mittels transkranieller Dopplersonographie (TCD) 
kurzdauernde Signale hoher Intensität beschrieben, sogenannte „high intensity 
transient signals“ (HITS), die nicht von Artefakten herzurühren schienen 
(Padayachee et al. 1987). Es wurde angenommen, dass es sich bei diesen HITS um 
Signale handelt, die von embolischem Material kommen, welches das beschallte 
Lumen passierte. 1991 zeigten Russel et al. in einer Tierstudie an Kaninchen, dass 
kleinstes embolisches Material aufgrund seiner höheren akustischen Impedanz zu 
einem Signal höherer Intensität führt als das strömende Blut. Es konnten zudem nur 
dann HITS detektiert werden, wenn embolisches Material (Blutgerinnsel, Fett, Luft) in 
den Kreislauf eingebracht wurde. Damit konnte mit der Studie nachgewiesen werden, 
dass die Detektion der HITS zwingend das Vorhandensein von embolischem 
Material voraussetzt. Diese Ergebnisse wurden 1993 von Markus et al. (1993a) 
anhand eines in-vitro Kreislauf-Modells bestätigt. Nach einem internationalen 
Consensus-Treffen (Ringelstein et al. 1998) werden diese Signale als 
mikroembolische Signale bezeichnet (MES). 
 
Die klinische Relevanz der MES–Detektion wurde mittels transkranieller 
Dopplersonographie (TCD) in verschiedenen Einsatzgebieten der Medizin untersucht 
(Watters et al. 2000). Bereits 1990 ist die Detektion von MES bei Patienten mit 
künstlichen Herzklappen angewandt worden (Biancucci et al. 1999). Dabei fand sich 
eine Abhängigkeit der Zahl der MES von Fabrikat und Position der verwendeten 
Klappe (Georgiadis et al. 1994, Braekken et al. 1995). 
Ein weiteres Einsatzgebiet sind Patienten mit Karotisstenose (Siebler et al. 1993, 
1994). Bei 21% bis 60% der Patienten mit bekannter Karotisstenose können 
spontane Mikroembolien nachgewiesen werden. Mittels TCD werden Hunderte von 
mikroembolischen Signalen (MES) während einer Karotis-PTA in der A. cerebri 









1.6.1 Prinzip der Methodik der Mikroembolus-Detektion  
 
Zur MES-Detektion wird in der Regel die Arteria cerebri media (ACM) beschallt, da 
diese transkraniell am einfachsten zugänglich ist und hier die höchste 
Wahrscheinlichkeit besteht, Mikroembolien aus dem Herzen und den Karotiden 
abzuleiten. Außerdem ist die Symptomatologie der A. cerebri media wie brachiofazial 
betonte sensomotorische Hemiparese mit Dysarthrie oder Aphasie (Daffertshofer et 
al. 2005) die häufigste Manifestation eines ischämischen Schlaganfalls.  
Ableitungen aus anderen Arterien für spezielle Fragestellungen sind ebenfalls 
möglich, z. B. der Arteria cerebri posterior bei Emboliequellen im vertebrobasilären 
Stromgebiet (Reinecke et al. 2001). 
 
 
1.6.2 Datenerfassung und Verarbeitung 
 
Die Bewegung des Mikroembolus auf die Schallquelle zu ergibt eine Änderung der 
empfangenen Dopplerfrequenz. Aus der Frequenzänderung und der Intensität des 
Dopplersignals lassen sich Informationen zu relativer Geschwindigkeit und 
Beschaffenheit des Mikroembolus ableiten. Die Intensität ist umso größer, je 
ausgeprägter die Größen- und Dichtedifferenz (= Impedanz) der beschallten Medien 
sind. So erzeugen gasförmige Emboli ein besonders intensives Signal. Gleichzeitig 
können aber auch besonders große Mikroembolien ein sehr intensives Signal liefern. 
Die Signalintensität wird in Dezibel (dB) angegeben und farbkodiert dargestellt 
(Reinecke et al. 2001). Im physiologischen Zustand wirken vorwiegend Erythrozyten 
als Reflektoren. Das Auftreten eines in Relation zum Erythrozyten großen 
Mikroembolus oder eines Gasbläschen innerhalb des Messvolumens führt zu einem 
hörbaren und im Dopplerfrequenzspektrum sichtbaren kurzzeitigen Intensitätsanstieg 
(Abb. 4, S.11). Mit einem Digital Audio Tape (DAT) - Recorder kann dabei eine 
Datensicherung und später eine geblindete Reevaluierung der Daten durch weitere 
Untersucher erfolgen (Reinecke et al. 2001). 
 





Abb. 4 ME-Signal innerhalb der Dopplerhüllkurve, ist unidirektional und hat eine 
wesentlich höhere Intensität als die umgebenden Dopplersignale (rote Farbe). 
 
Die Beschaffenheit der Embolien kann sich je nach Phase der Katheteruntersuchung 
unterscheiden. Nach Ergebnissen von Yang et al. (2001) zeigen sich signifikante 
Unterschiede in Intensität und Dauer eines embolischen Signals während 
unterschiedlicher Prozedurphasen. Während der Kathetereinführung und 
Manipulationen am Katheter könnten MES auf Ablösung atherosklerotischen Plaques 
oder anderen festen embolischen Materials zurückzuführen sein. Der Hauptanteil der 
gemessenen MES wurde von Leclercq et al. (2001) dagegen während der KM- oder 
NaCl-Injektion gemessen. 
 
Die TCD könnte geeignet sein, das embolische Risiko bei der Durchführung der 
Karotis-PTA anhand der Häufigkeit von MES abzuschätzen. Das könnte bei der 
Entwicklung sicherer Ausrüstung und Verbesserung der Kathetertechnik hilfreich sein 
(Georgiadis et al. 1994, Reinecke et al. 2001). 
Wesentliche Limitationen der Methodik bestehen im Auftreten von Artefakten und 
insbesondere in der schlechten Differenzierbarkeit von gasförmigen und festen 
Embolien. 
 




1.7 Zielsetzung der Arbeit 
  
Trotz der Einführung der zerebralen Protektionssysteme sind neurologische 
Komplikationen während der Karotis-Stent-PTA nicht sicher zu vermeiden 
(Cremonesi et al. 2003, Schlüter et al. 2002, Thurnher et al. 2000).  
Die niedrige Rate neurologischer Komplikationen macht es schwierig, Studien mit 
adäquater Aussagekraft bezüglich des Vergleiches der Effektivität verschiedener 
Schutzvorrichtungen durchzuführen. Deshalb wäre die Verwendung von 
Ersatzmarker für klinisch manifeste neurologische Ereignisse hilfreich, die sich mit 
einer größeren Häufigkeit ereignen. Es wäre möglich die Erfassung von 
mikroembolischen Signalen (MES) mittels TCD während der Intervention dafür zu 
nutzen. 
In unserer Studie benutzten wir diese Methode, um die Wirksamkeit zweier 
unterschiedlicher zerebraler Protektionssysteme während der Karotis-PTA und 
Stentimplantation miteinander zu vergleichen. Dabei verglichen wir das neuere 
Konzept der proximalen Protektionsmethode, MO.MA-System, mit einer Filter-
Schutzvorrichtung. Das MO.MA-System erreicht die Neuroprotektion durch den 
endovaskulären Verschluss der A. carotis externa und A. carotis communis und führt 
somit zur Unterbrechung des Blutflusses im Zielgefäß (A. carotis interna). Die 
Embolisation möglicher Plaquepartikel in das Versorgungsgebiet der A. carotis 
interna sollte theoretisch vollständig verhindert werden können.




2. Patienten und Methoden 
 
Im Zeitraum von März 2002 bis Februar 2003 wurden in unserer Studie in einer 
unselektiven fortlaufenden Kohorte von 42 Patienten mittels TCD MES-Zahlen 
während der Karotisangioplastie mit Stentimplantation ermittelt. Dabei kam entweder 
der Filter Wire EX (E.P.I. FilterWireTM, Boston Scientific, USA) (n = 21) oder das 
MO.MA-System (Invatec, Italien) (n= 21) zur Neuroprotektion zur Anwendung (Abb. 
5). 
Die MO.MA-Gruppe schloss Teilnehmer der MO.MA-Erprobung ein, einem 
multizentrisch angelegten prospektiven Register, welches durch die Zusammenarbeit 
von 14 europäischen Zentren von März 2002 bis März 2003 entstanden ist (Reimers 
et al. 2005). 
Die Patienten wurden umfassend über die Behandlungstechnik aufgeklärt und haben 
eine schriftliche Einwilligung zur Karotisangioplastie unter einem 
Neuroprotektionssystem gegeben. 
                      
 













2.1 Bestimmung des Stenosegrades 
 
Der Grad der vorliegenden Stenose wurde mittels Angiographie bestimmt. 
Zur Berechnung der Stenosegrade wurde die NASCET-Methode verwendet.  
Hierzu wird in den einzelnen Projektionen der geringste noch durchflossene 
Durchmesser der Stenose bestimmt und mit dem Durchmesser der ACI kurz vor 
Eintritt in die Schädelbasis verglichen (NASCET 1991, Fox et al. 1993): 
 










Hierbei ist N das Maß im Bereich der Stenose und D das Maß im Bereich des 
distalen Gefäßabschnittes (Abb. 6). 
                                            




2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 
 
Die Einschlusskriterien waren > 70%ige symptomatische oder > 80%ige 
asymptomatische Stenosen der Arteria carotis interna, angiographisch ermittelt nach 
den NASCET-Kriterien (1991).  
Die Ausschlusskriterien beinhalteten CT- oder MRT-Befunde mit Nachweis 
intrazerebraler Läsionen infolge akuter oder subakuter (< 6 Wochen) Ischämien von 
einem Durchmesser > 1cm oder von Blutungen. Zusätzliche Ausschlusskriterien bei 
der MO.MA-Gruppe waren Veränderungen der supraaortalen Gefäße, welche die 




sichere Positionierung des Systems unmöglich machen wie z. B. ausgeprägte 
Stenosen der A. carotis externa oder Okklusion der kontralateralen A. carotis interna.  
 
Die Zuteilung des Patientenguts zu der einen oder anderen Gruppe wurde durch 
keine weiteren Kriterien beeinflusst. Signifikante Unterschiede in den klinischen oder 
angiographischen Befunden zwischen beiden Patientengruppen gab es nicht.  




2.3 Ablauf der Intervention 
 
Alle Patienten wurden unter standardisierten Bedingungen behandelt. Bei jedem 
Patienten erfolgte eine klinische Untersuchung mit Bestätigung der 
Interventionsindikation. Jeder Patient erhielt eine präinterventionelle MRT- oder CT-
Untersuchung des Zerebrums. 
Die Protektionssysteme wurden in Abhängigkeit von der gefäßmorphologischen 
Situation des einzelnen Patienten und nach den persönlichen Vorlieben des 
Untersuchers gewählt. Mittels Angiographie wurde zu Beginn der Intervention die 
Durchblutung der Aa. vertebrales und der kontralateralen A. carotis interna 
dargestellt, um einen intakten Circulus arteriosus cerebri nachzuweisen. Im Falle 
eines Gefäßverschlusses einer Seite wurde kein Flussumkehrsystem eingesetzt, um 
die Durchblutung des Gehirns während der Intervention nicht zu behindern.  
Alle Patienten erhielten in den letzten 3 Tagen vor dem Eingriff täglich 75 mg 
Clopidogrel und 100 mg Aspirin oder bei fehlender Prämedikation 300 mg 
Clopidogrel und einen i.v. Bolus von 500 mg Aspirin während der Intervention. 
Zusätzlich bekamen alle Patienten 10 000 IE Heparin i.v. zu Beginn des Eingriffs. 
Während der Intervention kann es durch Manipulationen am Führungskatheter im 
Bereich des Karotissinus zur reflektorischen kardiovaskulären Reaktionen wie 
Hypotension, Bradykardie oder Synkope bis zur Asystolie kommen (Gil-Peralta et al. 
1996). Um dies zu vermeiden, erfolgte vor der ersten Ballondilatation die Gabe von  
1 mg Atropin. Die perkutane Intervention erfolgte ohne Sedierung unter lokaler 
Anästhesie über die Arteria femoralis.  




In der Filter-Gruppe wurde initial über einen weichen gebogenen Terumo-Draht ein 
5F-Katheter in die A. carotis externa (ACE) manövriert. Dieser wurde anschließend 
gegen einen stärkeren 0,035’’ Draht ausgetauscht. Nach dem Herausnehmen des 
5F-Katheters wurde eine 90 cm 7F Führungsschleuse (Super Arrow Flex Sheath, 
Arrow International Inc., Bernville, Pennsylvania) in der A. carotis communis (ACC) 
platziert. 
Der nächste Schritt war die Passage des Filter-Systems durch die Stenose und das 
Entfalten des Filters im distalen Teil der A. carotis interna (Abb. 7). 
 
              
 
Abb. 7 Anwendung des Filter-Systems (Filterwire EX)  
a) Angiographische Darstellung ACC, ACE und ACI mit stenotischer Veränderung 
b) schematische Darstellung der Positionierung des Filter-Systems 
c) Position des Filters in distaler ACI während der Intervention mit Darstellung von 
reichlich Plaque-Material. 
 
In der MO.MA-Gruppe erfolgte das Einbringen des steifen 0,035’’ Führungsdrahtes in 
die ACE nach demselben Prinzip wie bei Filter-Patienten. Nach dem Einführen der 
10F-Schleuse wurde die MO.MA-Schutzvorrichtung über den 0,035’’ Führungsdraht 
mit der Markierung der distalen Ballonpositionierung in die proximale ACE eingeführt. 














Nach der Entfaltung des distalen Ballons in der ACE und des proximalen Ballons in 
der ACC, wurde eine Blockierung des antegraden Blutflusses in den Zielgefäßen 
erreicht. Ein 0.014’’ Führungsdraht (Galeo ES, Biotronik, Berlin, Germany) wurde zur 




Abb. 8 Anwendung des MO.MA-Systems  
a) Angiographische Darstellung ACC, ACE und ACI mit stenotischer Veränderung 
b) schematische Darstellung der Positionierung des MO.MA-Systems 
c) Position der ACC- und ACE-Ballons während der Intervention, Stenteinführung in 
die ACI 
 
In beiden Gruppen erfolgte die Stentimplantation (Carotid Wallstent Monorail, Boston 
Scientific Corp., Natick, Massachusetts) entweder direkt oder schloss sich einer 
Prädilatation an. Alle Stents wurden mit einem Ballon (Durchmesser 5,0 – 6,0 mm, 



























Abb. 9 Angiographische Darstellung der Stentimplantation unter MO.MA-Protektion  
a) Stentpositionierung, b) Postdilatation, c) entfalteter Stent in ACI 
 
Bei angiographisch und klinisch einwandfreiem Verlauf erfolgte zur Entfernung eines 
potenziell schädigenden Trümmermaterials eine Blutaspiration von 40 - 60 ml in der 
MO.MA-Gruppe bzw. Bergung des Filterprotektionssystems. Zur Schließung und 
Entfernung des Filtersystems wurde ein speziell hergestellter Rückzugskatheter 
genutzt. Abschließend wurden Angiogramme der Zielläsion sowie intrakraniell in den 
der präinterventionellen Darstellung entsprechenden Ebenen durchgeführt. Der 
arterielle Zugang wurde entweder konventionell nach Abklingen der Heparinwirkung 
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2.4.1 Neurologische Komplikationen 
 
Neurologische Untersuchungen einschließlich der NIH-Stroke Scale wurden jeweils 
vor und nach der Prozedur durchgeführt. Nach Schweregrad und Verlauf der 
Symptomatik infolge einer zerebralen Ischämie wurde nach folgenden 
Krankheitsbildern unterschieden. 
Eine hemisphärische transitorische ischämische Attacke (TIA) ist definiert als 
plötzlich auftretende, fokal-neurologische Ausfallserscheinung, die mindestens 30 
Sekunden andauert und sich innerhalb von 24 Stunden vollständig zurückbildet. Eine 
Amaurosis fugax entsteht infolge einer Zirkulationsstörung im Bereich der A. 
ophtalmica und wird als visuelle TIA gewertet. 
Ein Schlaganfall (Stroke) ist definiert als ein fokal-neurologisches Defizit vaskulärer 
Genese, welches mehr als 24 Stunden besteht und sich im Rahmen der zerebralen 
bildgebenden Diagnostik kein Hinweis auf eine andere Ätiologie zeigt. 
Ein sogenannter leichter Schlaganfall (minor Stroke) bildet sich entweder vollständig 
zurück oder hinterlässt im Alltag kaum beeinträchtigende Restsymptome.  
Der progrediente Hirninfarkt (progressive Stroke) schreitet innerhalb von 6-12 
Stunden diskontinuierlich fort und ist nur teilweise reversibel. 
Ein manifester Hirninfarkt mit bleibender Behinderung wird als schwerer Schlaganfall 
(major Stroke) bezeichnet (Masuhr und Neumann 1998). 
 
 
2.4.2 Nicht-neurologische Komplikationen 
 
Als nicht-neurologische Komplikationen wurden alle auftretenden Symptome 
bezeichnet, die nicht auf Zirkulationsstörungen im Bereich des Gehirns oder der 
Augen zurückgeführt werden konnten. 
Dabei handelt es sich insbesondere um folgende Zustände: 
• Allergische oder systemische Reaktion auf Kontrastmittel (KM) oder andere 
Materialien; 
• Gefäßverletzungen, Dissektionen, Thrombose; 
• Angina Pectoris, Herzinfarkt, Herzrhythmusstörungen; 





• Kontrastmittelinduziertes Nierenversagen; 
• Blutungen durch die gerinnungshemmende Medikation; 
• Notoperationen bei Gefäßverschlüssen, Blutungen oder Hämatomen; 
• Erneute Behandlung der Zielläsion; 
• Tod nicht vaskulärer Ursache 
 
In einem entsprechenden Aufklärungsgespräch wurden die Patienten über alle 
Risiken informiert. 
 




2.5 Emboliedetektion  
 
2.5.1 Technische Daten 
 
Bei den Untersuchungen wurden ein Multi-Dop X4 - Gerät der Firma DWL und die 
Software TCD – 8.00 (Sipplingen, Deutschland) verwendet.  
Es wurde die ipsilateral zur Stenose gelegene A. cerebri media mit einem gepulsten 
Doppler mit einer Sendefrequenz von 2 MHz über einen transtemporalen Zugang 
beschallt (Abb. 10, S.22). Die Befestigung der Sonde erfolgte über ein von der Firma 
DWL entwickeltes kopfhörerähnliches Gestell, mit dessen Hilfe die Sonden fest am 
Kopf des Patienten fixiert werden können. Als wasserlösliches Kontaktmedium für die 
Übertragung der Ultraschallwellen wurde Aquasonic 100 (Parker Laboratories Inc., 
Orange, New Jersey, USA) verwendet.  
Die Schalltiefe betrug zwischen 45-57 mm. 
 
 
2.5.2 Detektion mikroembolischer Signale 
 
Während der gesamten MES-Detektion war, neben den behandelnden Ärzten, eine 
TCD-erfahrene Person anwesend, um eine Repositionierung der Sonde vornehmen 
zu können und Besonderheiten während der Ableitung wie zum Beispiel das 
Auftreten externer Artefaktquellen wie Bewegung oder Kontrastmittelgabe zu 
notieren. Die abgeleiteten Dopplersignale wurden kontinuierlich auf Digital-Audio-
Tape gespeichert und es wurde ein Protokoll geschrieben, um die ME-Signale den 
einzelnen Prozedurschritten zuordnen zu können. Zu einem späteren Zeitpunkt 
wurden die Daten  unter Beachtung des Protokolls durch einen erfahrenen 
Untersucher nach empfohlenen Richtlinien offline analysiert (Ringelstein et al. 1998). 













Abb. 10 Circulus arteriosus Willisii mit Beschallung der ACM in zwei 
unterschiedlichen Tiefen 
 
Die Injektion von Kontrastmittel während der Prozedur führt in transkranieller 
Dopplersonographie häufig zu einem sogenannten MES-Schauer. Dieser wird durch 
Mikroemboliebläschen verursacht, welche weniger gefährlich sein dürften als feste 
Partikel (Markus et al. 1993b). Diese Phasen der KM - Injektion wurden deshalb von 
der Analyse ausgeschlossen. Ein Mikroembolieschauer außerhalb einer 
Kontrastmittel- oder Heparininjektion wurde als 10 MES pro Sekunde bewertet (Al-
Mubarak et al. 2001). 
 
ACM Schallsonde am 
transtemporalen Zugang 




2.5.3 Differenzierung MES - Artefakt 
 
Sowohl Artefaktsignale als auch MES imponieren als temporäre Signale von hoher 
Intensität als HITS. Die Artefakte entstehen durch Manipulationen an den 
Ultraschallsonden, aber auch durch Bewegungen (Husten, Räuspern, Reden) des 
Patienten. Um MES eindeutig identifizieren zu können, sind verschiedene Methoden 
beschrieben worden.  
In unsere Studie kamen zum Einsatz: 1) die Auswertung durch den erfahrenen 
Untersucher, 2) die automatisierte FFT-Analyse (Fast Fourier Transformation) durch 
speziell entwickelte Software, 3) die sogenannte „Multigate-Methode“. 
 
Der erfahrene Untersucher 
 
Die Auswertung und Identifizierung der MES durch den erfahrenen Untersucher 
erfolgte nach folgenden international gültigen Kriterien, die beim 9. Internationalen 
Symposium über zerebrale Hämodynamik festgelegt wurden (Ringelstein et al. 
1998): 
  
• Dauer kleiner als 300 ms 
• Amplitude mindestens 3 dB über dem Signal des Blutflusses 
• Unidirektionales Signal im Doppler-Geschwindigkeits-Spektrum 
• Typisches akustisches Geräusch (”zirpend, floppend”) 





Diese automatisierte Analyse erfolgt durch speziell entwickelte Software. Das 
aufgezeichnete Dopplerfrequenzspektrum des TCD-Signals wird mittels dieses 
mathematischen Algorithmus – der Fast-Fourier-Transformation (FFT) – verarbeitet, 
wobei die biophysikalischen Eigenschaften des reflektierenden Objekts partiell durch 
Frequenz und Intensität des Dopplersignals abgebildet werden (Crawley et al. 1997, 
Eckstein et al. 2004). Bei dieser Methode wird in einem ersten Schritt jeder Anstieg 




der relativen Signalstärke in Dezibel über einen vorgegebenen Mindestwert 
(Schwellenwert, threshold) registriert. Bei einem Embolus nimmt die Intensitäts-Zeit-
Kurve eine charakteristische Glockenform an. In einem zweiten Schritt wird in dem 
betreffenden Abschnitt die maximale Intensität ober- und unterhalb der Nulllinie 
gemessen. Je nach Ergebnis wird das Ereignis dann als Artefakt oder Embolus 




Bei der sogenannten Multigate-Methode, erstmalig 1994 von Aaslid (8th International 
Symposium on cerebral Hemodynamics 1994) beschrieben, wird ein Gefäß simultan 
in zwei unterschiedlichen Tiefen beschallt. Bei der Identifizierung von MES macht 
man sich den Umstand zunutze, dass ein mikroembolisches Signal im distal 
gelegenen Messvolumen erst mit einer zeitlichen Verzögerung detektiert wird (time 
delay), während Artefakte in beiden Messvolumina zugleich detektiert werden 
(Georgiadis et al. 1996), (Abb. 11). Smith et al. (1998) fanden für MES ein time delay 
von 11 ms und für Artefakte ein time delay von 0,1 ms. Molloy und Markus (1999) 
zeigten in der Anwendung der Methode bei Patienten mit Karotisstenosen Sensitivität 




Abb. 11 Zeitliche Verzögerung des ME-Signals 






Die Emboliesignale können in fast allen Interventionsphasen erfasst werden (Yang et 
al. 2001). Die Mehrzahl der Mikroembolien entsteht bei Kathetermanipulationen 
sowie im Rahmen der Nachdilatation des implantierten Stents (Jordan et al. 1999, Al-
Mubarak et al. 2001). 
Zur optimalen Vergleichsmöglichkeit beider Protektionssysteme wurde der Ablauf der 
Prozedur jeweils in fünf Phasen unterteilt und die Häufigkeit der auftretenden MES 
der einzelnen Phasen, aber auch insgesamt, miteinander verglichen. Diese sind im 
Folgenden: 
 
1) Platzierung der Führungsschleuse und Positionierung des Protektionssystems 
in der ACC 
2) Passage des Drahtes mit Filtervorrichtung durch die Stenose oder des 0,014’’ 




5) Rückzug des Neuroprotektionssystems 
 
 
2.7 Statistische Auswertung 
 
Zur statistischen Analyse wurde die Software SPSS (Fa. Science Software, Chicago, 
Illinois) verwendet. Nominale Variablen wurden in absoluter und prozentualer 
Häufigkeit mit zugehörigem Streuungsmaß angegeben. Kontinuierliche Variablen 
wurden in Mittelwert und Standardabweichung erfasst und mittels des Student-t-
Tests analysiert. Für kategorische Daten wurde der x2-Test durchgeführt.






3.1 Patientencharakteristika und Prozedurdaten 
 
Die Patientencharakteristika sind in der Tabelle 1 zusammengefasst. Es gab keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich Alter, Geschlecht oder klinischer Komorbidität. 
Bei sechs Patienten der Filter-Gruppe (29%) und bei sieben Patienten der MO.MA-
Gruppe (33%) bestand eine symptomatische Stenose mit klinischem Ereignis in den 
letzten drei Monaten.  
 
Tabelle 1. Patientencharakteristika 




69 ± 9 
21 
70 ± 6 
- 
NS 
Geschlecht männlich,  
n (%) 16 (76) 18 (86) NS 
Art. Hypertonie, n (%) 19 (90) 19 (90) NS 
Diabetes mellitus, n (%) 9 (43) 9 (43) NS 
Hyperlipidämie, n (%) 10 (48) 10 (48) NS 
KHK, n (%) 15 (71) 16 (76) NS 
Symptomatische Stenose, 
n (%) 6 (29) 7 (33) NS 
Daten als Mittelwert ± SD oder als n (%). NS = nicht signifikant. 
 
 
Es gab keine signifikanten Unterschiede in den angiographischen und 
duplexsonographischen Charakteristika der Läsionen wie Stenosegrad, 
Läsionslänge, Kalzifikation, Exzentrizität oder Ulzeration (Tab. 2, S. 28).  
Kontralaterale ≥ 70%ige ACI-Stenose war bei 6 Patienten und ein kontralateraler 
Verschluss bei zwei Patienten der Filtergruppe zu beobachten. In der MO.MA-
Gruppe lagen aufgrund der Ausschlusskriterien keine kontralateralen Stenosen oder 
Verschlüsse vor. Bei einem Patienten der Filtergruppe handelte es sich um eine 
Restenose nach bereits erfolgter TEA. 




Die Okklusionszeit mit Unterbrechung des antegraden Blutflusses betrug in der 
MO.MA-Gruppe 6.0 ± 2.2 Minuten.  
Alle Karotis - Angioplastien waren erfolgreich und hinterließen keine Reststenosen 
>30%. 
Makroskopisch sichtbare Plaquepartikel oder anderes Material waren in 67% der 





Abb. 12 Beispiele von Plaquetrümmern im Filter (a) und nach Blutaspiration bei 
Gebrauch des MO.MA-Systems (b)  
a) b) 




Tabelle 2. Prozedurdaten und Charakteristika der Läsionen  
 Filter-Gruppe MO.MA-Gruppe P 
Stenosegrad (%) 85 ± 8 86 ± 9 NS 
Läsionslänge, mm 11 ± 5 13 ± 4 NS 
Kalzifikation, n (%) 15 (71) 16 (76) NS 
Exzentrizität, n (%) 11 (52) 12 (57) NS 
Ulzerationen, n (%) 7 (33) 6 (29) NS 
Stenosen kontralateral ≥70%, n (%) 6 (29) 0 (0) 0.008 
Kontralaterale Verschlüsse, n (%) 2 (10) 0 (0) NS 
Restenosen nach TEA, n (%) 1 (5) 0 (0) NS 
Filter-/Okklusionszeit, min 9.4 ± 3.2 6.0 ± 2.2 < 0.001 
Makroskopischer Nachweis von Debris, 
n (%) 14 (67) 18 (86) NS 





Eine TIA mit temporärer Schwäche des rechten Armes nach PTA mit 
Stentimplantation einer linken ACI-Stenose ereignete sich in der Filter-Gruppe. 
Bei jeweils einem Patienten jeder Gruppe ereignete sich eine Bewusstlosigkeit 
während des Eingriffs mit unmittelbarer Rückbildung der Symptome nach 
Rückzug/Zusammenklappen der Filtervorrichtung bzw. Aufhebung der 
Flussunterbrechung durch das MO.MA-System. In beiden Fällen wurde die PTA 
unter zerebraler Protektion zu Ende durchgeführt.  
 
In der MO.MA–Gruppe entwickelten zwei weitere Patienten eine Bewusstlosigkeit 
von wenigen Sekunden während einer kräftigen Blutaspiration mit im TCD 
nachweisbarer Flussumkehr in der ipsilateralen ACM und unmittelbarer Rückbildung 
der Symptomatik nach Beendigung der Aspiration.  
Bei einem Patienten der MO.MA-Gruppe kam es nach der Ballondilatation trotz 
Atropin-Gabe zur kurzzeitigen Hypotonie mit Vigilanzstörung. 




Kleinere vaskuläre Komplikationen waren jeweils einmal in jeder Gruppe zu 
beobachten. Es handelte sich dabei um ein Pseudoaneurysma der Leiste mit 
spontanem Verschluss in beiden Fällen. Weitere Komplikationen traten nicht auf 
(Tab. 3). 
 
Tabelle 3. Neurologische und nichtneurologische Komplikationen. 
 Filter-System       MO.MA-System 
TIA 1 (4,8) 0 
Bewusstlosigkeit 1 (4,8) 3 (14,3) 
Minor/major Stroke 0 0 
Hypotonie mit Vigilanzstörung 0 1 (4,8) 
Pseudoaneurysma der Leiste 1 (4,8) 1 (4,8) 
Daten als n (%). 
 






In der Filtergruppe sind mikroembolische Signale bei allen Patienten während aller 
Prozedurphasen ausgenommen eines Patienten während der Passage der 
Filtervorrichtung durch die Stenose gemessen worden. 
In der MO.MA-Gruppe wurden MES bei allen Patienten in der 1. Phase 
(Positionierung des Protektionssystems), bei 6 Patienten (29%) während der 
Drahtpassage der Stenose (2. Phase), bei 11 Patienten (52%) während der 
Stentimplantation (3. Phase), bei 15 Patienten (71%) während der Postdilatation (4. 
Phase) und bei allen Patienten während der Aufhebung der Flussunterbrechung und 
Rückzug der Schutzvorrichtung (5. Phase) gemessen (Tabelle 4). 
 
Tabelle 4. Patientenzahl mit erfassbaren MES während der verschiedenen Phasen 
der Karotis – Stent - PTA 




21 (100%) 21 (100%) NS 
Passage der Stenose mit 
Führungsdraht 
20 (95%) 6 (29%) < 0.0001 
Stentimplantation 21 (100%) 11 (52%) 0.0003 
Ballon-Dilatation 21 (100%) 15 (71%) 0.008 
Bergung der 
Protektionsvorrichtung 
21 (100%) 21 (100%) NS 
Daten als n (%). NS = nicht signifikant 
 
Die Angiographie vor der Okklusion der ACE und ACC zeigte bei 11 Patienten in der 
MO.MA-Gruppe eine A. thyroidea superior mit Abgang proximal des ACE-Ballons. 
Diese anatomische Variante korrelierte jedoch nicht mit MES-Ereignissen während 
der Flussunterbrechungsphase. 
In der Filtergruppe gab es während der Phasen der Stentimplantation (73 ± 49 MES) 
und der Postdilatation (70 ± 31 MES) deutlich erhöhte MES-Zahlen. Verglichen mit 
der Filter-Gruppe waren unter dem MO.MA-System ähnliche MES-Zahlen während 




der ersten und letzten Phase zu messen. Eine hochsignifikante Reduktion der MES 
unter Anwendung des MO.MA-Systems konnte während der Draht-Passage durch 
die Stenose (Filter 25 ± 22 / MO.MA 2 ± 3), der Stentimplantation (Filter 73 ± 49 / 
MO.MA 11 ± 19) und Postdilatation (Filter 70 ± 31 / MO.MA 12 ± 21) gesehen 
werden. Damit war die MES-Gesamtanzahl unter Einsatz des MO.MA-Systems (57 ± 















Abb. 13 Vergleich der MES-Zahlen während der Passage der Stenose mit 
Führungsdraht, Stentimplantation, Ballon-Dilatation und der gesamten Prozedur. 
 
Eine Prädilatation wurde bei nur vier Patienten der Filter-Gruppe und einem 
Patienten der MO.MA-Gruppe durchgeführt. Die MES-Zahlen während der 
Prädilatation wurden zu MES-Zahlen der Postdilatation addiert. Diese Summen 
waren bei diesen Patienten nicht signifikant unterschiedlich zu den MES-Zahlen der 
alleinigen Postdilatation (die Summe der MES war für einen Patienten der MO.MA-











Tabelle 5. MES-Zahl während verschiedener Phasen der Karotis-PTA 
 Filter-Gruppe MO.MA-Gruppe P 
Positionierung der Schleuse /  
Platzierung der 
Protektionsvorrichtung 
20 ± 15 18 ± 10 NS 
Passage der Stenose mit 
Führungsdraht 
25 ± 22 2 ± 3 <0.0001 
Stentimplantation 73 ± 49 11 ± 19 <0.0001 
Ballon-Dilatation 70 ± 31 12 ± 21 <0.0001 
Bergung des 
Protektionssystems 
14 ± 15 19 ± 15 NS 
Total 196 ± 84 57 ± 41 <0.0001 
Daten als Mittelwert ± SD. NS = nicht signifikant 






4.1 Problem der Embolisation während der Karotis-PTA 
 
Die atherosklerotisch bedingte Karotisstenose ist eine wichtige Hauptursache für den 
ischämischen Schlaganfall (Grau et al. 2001). 
Die Indikation zur Revaskularisation trotz konservativer Therapie wird anhand des 
Stenosegrades, der Symptomatologie und der kombinierten Morbiditäts-Mortalitäts-
Rate (CMM-Rate) gestellt. Die Endarteriektomie gilt als Methode der Wahl zur 
Behandlung hochgradiger symptomatischer und asymptomatischer Karotisstenosen. 
Eine Alternative stellt die perkutane transluminale Angioplastie dar, die vor allem für 
diejenigen Patienten in Betracht kommt, für die ein chirurgischer Eingriff mit 
erhöhtem Risiko verbunden ist (Fürste et al. 2002). 
 
Zur Verhinderung neurologischer Ereignisse während einer Karotis-Angioplastie sind 
derzeit unterschiedliche zerebrale Protektionssysteme im Einsatz. Nachdem in 
mehreren Studien die Sicherheit und Effektivität der Systeme bestätigt wurde, 
werden diese heute von vielen Untersuchern standardmäßig bei jeder Karotis-PTA 
angewandt (Wholey et al. 2003, Cremonesi et al. 2003, Reimers et al. 2004). In einer 
Metaanalyse betrug die Komplikationsrate aus Tod und Schlaganfall 2,27% unter der 
Verwendung eines Neuroprotektionssystems und 5,29% bei ungeschützten 
Interventionen (Kastrup et al. 2003). Randomisierte Studien, die einen Benefit der 
Protektionssysteme belegen, existieren allerdings nicht. Die Studien der letzten 
Jahre haben gezeigt, dass selbst unter Verwendung von Protektionssystemen 
neurologische Komplikationen nicht vollständig verhindert werden können, 
womöglich, weil auch embolisches Material nicht vollständig abgefangen wird (Ohki 
2003, Cremonesi et al. 2003, Reimers et al. 2004). Eine technische Optimierung der 
Protektionssysteme wäre demnach wünschenswert. 
Distale Neuroprotektionssysteme wie das Filtersystem werden zurzeit am häufigsten 
angewandt. Im Gegensatz zu diesen Systemen erreicht das proximale 
Ballonokklusionssystem wie das MO.MA-System (Invatec s.r.l., Roncadelle, Italien) 
die zerebrale Protektion durch Okklusion der ACE und ACC und führt zu einer 
Blutflussunterbrechung in der ACI. Bislang gibt es trotz unterschiedlicher 




Wirkungsweise keinen direkten Vergleich zwischen einem Filtersystem und einem 
proximalen Ballonokklusionssystem mit Blutflussunterbrechung. Die Methode der 
transkraniellen Dopplersonographie zur Erfassung von Mikroembolien während der 
PTA erlaubt es, die Häufung mikroembolischer Signale als Ersatzmarker zum 
Vergleich der Effektivität verschiedener Schutzvorrichtungen zu nutzen. In unserer 
Studie verwenden wir die transkranielle Dopplersonographie, um die beiden Systeme 
in ihrer Wirksamkeit miteinander zu vergleichen. 
 
 
4.2 Eigene Ergebnisse 
 
4.2.1 Technische Erfolgsrate der Protektionssysteme 
 
Die erzielte technische Erfolgsrate in der Positionierung der Protektionssysteme und 
kompletter Durchführung der Karotis-PTA unter Neuroprotektion betrug in unserer 
Studie 100% und entsprach den Ergebnissen der Studien von Reimers et al. 2005 
und Coppi et al. 2005. 
 
Die Okklusionszeit mit Unterbrechung des antegraden Blutflusses betrug in der 
MO.MA-Gruppe 6.0 ± 2.2 Minuten und lag damit zwischen den Ergebnissen der 
Studie von Coppi et al. (2005) mit 4.9 ± 1.1 Minuten und der Studie von Reimers et 
al. (2005) mit 7.6 ± 5.9 Minuten. 
 
 
4.2.2 Neurologische Komplikationen unter Verwendung der  
         Protektionssysteme  
 
Das Auftreten von je einem Fall von TIA und Bewusstlosigkeit während der Prozedur 
in der Filtergruppe mit unmittelbarer Rückbildung der Symptome nach Rückzug der 
Filtervorrichtung könnte durch eine Blutflussverlangsamung bei einer möglichen 
Thrombosierung des Filterkorbes oder durch Spasmen der ACI erklärt werden 
(Casserly et al. 2005). 
 




In der MO.MA-Gruppe trat eine Bewusstlosigkeit während der 
Blutflussunterbrechung auf und bildete sich mit Ballondeflation schnell zurück. Es 
könnte sich dabei um die sogenannte Ballon-Intoleranz handeln, die auf mangelnde 
intrakranielle kollaterale Kompensation über den Circulus arteriosus Willisii 
zurückzuführen ist (Mathis et al. 1995). Zwei weitere Fälle der Bewusstlosigkeit in 
dieser Gruppe ereigneten sich während der Blutaspiration vor Aufhebung der 
antegraden Blutflussunterbrechung in der ACI. Wie schon von Schlüter et al. (2002) 
und deren Erfahrungen mit PercuSurge GuardWire (distale Ballonprotektion)  
beschrieben, konnte in den beiden Fällen während einer kräftigen Aspiration im TCD 
eine Umkehr des Flusssignals in der A. cerebri media nachgewiesen werden. Die 
kurzzeitige Bewusstlosigkeit führte in keinen Fällen zu bleibenden klinischen 
Veränderungen, weswegen ihre Relevanz allenfalls als geringfügig einzuordnen ist. 
 
 
4.2.3 MES-Zahlen unter Neuroprotektion 
 
Der erste kritische Schritt während der Karotis-Angioplastie ist die Passage der 
Stenose mit einem Führungsdraht oder einem distalen Protektionssystem. 
Die TCD- und ex vivo- Studien haben gezeigt, dass Embolien während dieser 
Phasen der Prozedur provoziert werden können (Antonius Carotid Study Group 
2003, Rapp et al. 2003). Der potenzielle Vorteil des proximalen Protektionssystems 
gegenüber den Filter- und distalen Ballonokklusionssystemen besteht darin, dass die 
Protektion bereits vor Passage der Stenose gewährleistet ist. 
 
In unserer Studie waren MES während der Drahtpassage der Läsion unter dem 
MO.MA-System verglichen mit der Filter-Vorrichtung hoch signifikant reduziert. 
Nach Passage der Stenose mit dem Führungsdraht werden die Prädilatation, 
Stentimplantation und Postdilatation als die gefährlichsten Schritte hinsichtlich der 
distalen Embolisation während des Eingriffs angesehen (Rapp et al. 2000, Angelini et 
al. 2002). Hohe MES-Zahlen sind häufig während dieser Phasen unter TCD-
Überwachung ermittelt worden (Al-Mubarak et al. 2001, Antonius Carotid Study 
Group 2003). Al-Mubarak et al. (2001) zeigten eine signifikante Reduktion der 
mikroembolischen Signale in diesen drei Prozedurphasen der Karotis-PTA unter 
einer distalen Ballonprotektionsvorrichtung (PercuSurge GuardWire) im Vergleich zur 




Prozedur ohne eine Schutzvorrichtung. In unserer Studie reduzierte der Einsatz des 
MO.MA-Systems ebenfalls signifikant die MES-Zahlen während der 
Stentimplantation und Ballondilatation verglichen mit einer Filtervorrichtung. 
Bei nahezu allen Patienten (95%) sind in der Filtergruppe während aller 
Prozedurphasen mikroembolische Signale gemessen worden. 
In der MO.MA-Gruppe dagegen waren vermehrte MES bei allen teilnehmenden 
Patienten nur in den Prozedurphasen ohne sichere Protektion, wie Positionierung 
und Entfernung der Schutzvorrichtung, zu messen und lagen in derselben 
Größenordnung wie in der Filter-Gruppe. Entsprechend war auch die MES-
Gesamtzahl unter Einsatz des MO.MA-Systems verglichen zur Filtervorrichtung 
signifikant reduziert. Die Ergebnisse legen nahe, dass eine proximale Protektion im 
Vergleich zum distalen Filtersystem einen besseren Schutz, zumindest vor 
Mikroembolien, gewährleistet. 
 
Die während des Rückzugs des Filter-Systems in den entsprechenden 
Rückzugskatheter erfassten einzelnen MES, sind wahrscheinlich durch dabei 
gelöstes embolisches Material zu erklären (Al-Mubarak et al. 2001, Orlandi et al. 
2001, Rapp et al. 2000). In der MO.MA-Gruppe sind diese MES-Zahlen 
möglicherweise auf embolisches Material zurückzuführen, was trotz Blutaspiration 
vor der Aufhebung der Okklusion und vor Rückzug des Protektionssystems 
zurückgeblieben ist. Vorstellbar wäre, dass es während der Entfernung der 
Okklusionsballone des MO.MA–Systems sogar zu einem Auftreten von 
mikroembolischen Signalen in so hoher Zahl kommt, wie es auch während der TEA 
beim Wiederfreigeben des Blutflusses in ACE und ACC (Lösen der Klemmen) 
beschrieben ist (Jordan WD et al. 1999). In unserer Untersuchung kam es jedoch 
nicht zu einer vermehrten Anzahl von MES während dieser Phase (5. Phase) im 
Vergleich zum Filtersystem, so dass angenommen werden kann, dass die Aspiration 
des potenziell schädigenden Trümmermaterials vor Deflation der Okklusionsballone 
sehr effektiv ist. 
 
Eine andere Feststellung ist, dass die gemessenen MES-Zahlen in der Filtergruppe 
unserer Studie während der Drahtpassage der Stenose, der Stentimplantation und 
der Postdilatation sowie in der Summe, von derselben Größenordnung sind wie 
berichtete MES-Zahlen während ungeschützten Karotis-PTAs in der Studie von Al 




Mubarak et al. (2001). Diese Resultate könnten darauf hinweisen, dass die 
Filtersysteme nicht in der Lage sind, entstandene Embolien optimal zurückzuhalten, 
entweder infolge insuffizienter Gefäßwandausrichtung des Filters mit unvollständiger 
Abdeckung des Gefäßquerschnitts (Fürste et al. 2002), oder weil eine beträchtliche 
Zahl der Embolien in ihrer Größe zu klein war, um durch diese Vorrichtung gefangen 
zu werden. Zum Beispiel zeigten Rapp et al. (2003) am Tiermodel, dass Hunderte 
von Tausenden von Mikroembolien mit einer Größe < 100 µm in der Lage sind, 
Filtervorrichtungen zu passieren, die normalerweise eine Porengröße von 80 - 130 
µm haben. DW-MRT-Untersuchungen des Gehirns von Jaeger et al. (2002) zeigten 
bei nahezu 30% der Patienten nach größtenteils unkomplizierten Karotis-Stent-PTAs 
ohne Verwendung eines Protektionssystems neue zerebrale Läsionen (Jaeger et al. 
2002). Vergleichbar hohe Raten (23%) an neuen DW-MRT-Läsionen ließen sich 
auch nach Filterprotektion nachweisen (Schlüter et al. 2003). Beide Zahlen liegen 
damit in einer vergleichbaren Größenordnung.  
 
Eine andere Erklärung für die hohe Zahl der MES in der Filtergruppe könnte sein, 
dass die TCD nicht ausreichend fähig ist, zwischen gasförmigen und festen Embolien 
sicher zu differenzieren (Markus 2000). Auch wenn MES-Schauer, die durch die 
Kontrastmittel- oder NaCl-Injektionen verursacht werden, von den Auswertungen 
möglichst ausgeschlossen wurden, konnten dennoch mehrere einzelne MES, die an 
der Interventionsausrüstung anhaftenden und durch weitere Manipulationen sich 
lösenden, weniger gefährlichen gasförmigen Embolien repräsentieren. Die 
Ergebnisse eines großen Registers legen jedoch nahe, dass es sich bei den 
erfassten MES aufgrund der Korrelation zwischen hohen MES-Zahlen und Auftreten 
neurologischer Komplikationen in der Tat um echte Mikroembolien handelt (Antonius 
Carotid Study Group 2003). So ist zu vermuten, dass die Zahl, der während der 
Intervention entstehenden und sich an der Ausrüstung haftenden, weniger 
gefährlichen gasförmigen Embolien eher gering ist. 
Es ist schwer, das Vorkommen der MES während der Okklusion der A. carotis 
externa und A. carotis communis in der MO.MA-Gruppe zu erklären. Bei stark 
gewundenem Verlauf des Gefäßes oder einem Leck im Ballonsystem mit einem 
verminderten Ballondruck kann es wie bei Filtersystemen zu einem insuffizienten 
Anliegen des Ballons an der Gefäßwand kommen (Schlüter et al. 2002). Eine 
proximal des ACE-Ballons abgehende A. thyroidea superior, wie bei 11 Patienten der 




MO.MA-Gruppe unserer Studie beobachtet, könnte trotz der Gefäßokklusion zu 
einem fortbestehenden antegraden Fluss im Zielgefäß führen, wenn sich während 
der Blockade der Fluss in der A. thyroidea umkehren sollte. Diese Möglichkeit 
erscheint jedoch unwahrscheinlich, da in unserer Studie keine Korrelation zwischen 
dieser anatomischen Besonderheit und dem Vorkommen von MES während der 
MO.MA-Protektion nachgewiesen wurde.  
 
Die Methode der transkraniellen Dopplersonographie scheint geeignet zu sein, das 
embolische Risiko sowohl bei der Durchführung der Karotis-PTA als auch bei den 
einzelnen Abschnitten wie Sondierung, Dilatation, Einbringen des Stents und 
Nachdilatation, anhand der Häufigkeit von MES abzuschätzen (Georgiadis et al. 
1994, Reinecke et al. 2001). 
In unserer Studie konnten wir zeigen, dass die Karotis-Angioplastie unter Schutz des 
MO.MA-Systems, eines proximalen Ballonokklusionssystems, mit signifikant 
niedrigeren MES assoziiert war, verglichen zur Angioplastie der A. carotis unter 
einem Filtersystem. Unsere Daten sprechen für die Effektivität des Konzepts eines 
proximalen Protektionssystems zur Prävention von Embolien während der 
Stentimplantation, der Ballondilatation und, im Gegensatz zu einer distalen 
Protektionsvorrichtung, auch während der Drahtpassage der Stenose. Somit 
erscheint das Konzept der proximalen Protektion, potenziell der distalen 
Filtervorrichtung überlegen zu sein. 
Vermutlich aufgrund der kleinen Patientenzahl war in unserer Studie kein 
signifikanter Unterschied in der Häufigkeit der klinisch manifesten neurologischen 
Ereignisse zwischen beiden Patientengruppen zu beobachten. Um diesen zu 
vermutenden Unterschied zu zeigen, wäre bei einer niedrigen Rate an Auftreten von 
neurologischen Komplikationen während Karotis-PTA, eine sehr hohe Patientenzahl 
erforderlich. Solche Studien zum direkten Vergleich der klinischen Effektivität 
verschiedener Schutzvorrichtungen werden wahrscheinlich auch in der Zukunft 
schwer zu realisieren sein. Demnach ist man auf die Verwendung der 
Surrogatparameter wie mikroembolische Signale (MES), die sich mit einer größeren 
Häufigkeit ereignen, angewiesen. Ob dies tatsächlich eine verlässliche Methode ist, 
kann letztendlich durch einen Vergleich der TCD-Befunde mit den klinischen 
Ereignissen gezeigt werden. Dies wurde bisher nur in einer Studie von Antonius 
Carotid Study Group 2003 untersucht, wobei hier weniger als 10% der Prozeduren 




unter einem Neuroprotektionssystem (3 unter distaler Ballonokklusion, 25 unter 
Filterprotektion) stattgefunden haben.  
Um die Sicherheit der Neuroprotektionssysteme und die Verlässlichkeit der 
transkraniellen Dopplersonographie zu beweisen, wäre eine ähnliche Studie unter 
einem proximalen Neuroprotektionssystem mit Vergleich der MES-Anzahl mit der 
Häufigkeit der klinischen Ereignisse anzustreben. 
In unserer Studie konnte letztendlich nachgewiesen werden, dass das MO.MA-
System zumindest zu einer signifikanten Reduktion von MES verglichen zu der von 
uns verwendeten Filtervorrichtung während der Karotis - PTA geführt hat.  
 
 
4.3 Limitationen der Studie 
 
Einige Limitationen unserer Studie sind zu erwähnen.  
Der Einschluss der Patienten war nicht randomisiert. Klinische und angiographische 
Kriterien waren jedoch zwischen beiden Gruppen vergleichbar. 
Eine geblindete Auswertung der Ergebnisse bezüglich der unterschiedlichen 
Protektionssysteme war aufgrund des periinterventionell erstellten Stent-PTA-
Protokolls nicht möglich. Im Protokoll erfolgte die Zuordnung der erfassten 
mikroembolischen Signale zu den einzelnen Prozedurschritten durch den 
Untersucher. 
Nur ein Typ der Filtervorrichtungen wurde in unserer Studie benutzt. So können wir 
nicht ausschließen, dass eine vergleichbare Studie unter Einsatz anderer Typen der 
Filtervorrichtung mit Unterschieden in Porengröße oder Ausrichtung zur Gefäßwand 
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Die atherosklerotisch bedingte Karotisstenose ist eine der Hauptursachen für den 
ischämischen Schlaganfall. Die perkutane transluminale Angioplastie (PTA) der A. 
carotis interna stellt eine Alternative zur Karotis-Endarteriektomie dar, vor allem für 
diejenigen Patienten, für die ein chirurgischer Eingriff mit erhöhtem Risiko verbunden 
ist. 
Mittels transkranieller Dopplersonographie (TCD) werden mikroembolische Signale 
(MES) während einer Karotis-PTA in der A. cerebri media erfasst. Diese werden auf 
die Freisetzung von Emboliepartikeln während der Intervention zurückgeführt. 
Solche Emboliepartikel könnten für neurologische Komplikationen verantwortlich 
sein. Zur Vermeidung der distalen Mikroembolisation sind unterschiedliche zerebrale 




Protektionssysteme im Einsatz. Diese können jedoch neurologische Komplikationen 
zurzeit nicht vollständig verhindern. 
In der vorliegenden Studie verwenden wir die Methode der dopplersonographischen 
Detektion der mikroembolischen Signale (MES) um die Effektivität zweier 
verschiedener Protektionssysteme anhand der Häufung der MES-Zahlen zu 
vergleichen. 
Insgesamt wurden 42 Patienten mit einer hochgradigen Stenose der A. carotis 
interna während der Karotisangioplastie mit Stentimplantation unter einem 
Neuroprotektionssystem untersucht. Zur Neuroprotektion wurde entweder ein 
Filtersystem (E.P.I. FilterWireTM, Boston Scientific, USA) oder das MO.MA-System 
(Invatec, Italien) verwendet.  
Während das Filter-System im Zielgefäß aufgespannt embolische Trümmerteile 
flusswärts auffängt, besteht das MO.MA-System aus zwei Okklusions-Ballons, die an 
einen Führungskatheter adaptiert sind. Nach Entfaltung der Ballons in der A. carotis 
externa und communis wird der antegrade Fluss in der A. carotis interna während 
der Angioplastie zum Erliegen gebracht und ein Abschwemmen der Emboliepartikel 
somit verhindert. Vor Rückzug des Schutzsystems erfolgt die Aspiration der Partikel. 
 
Bei jedem Patienten erfolgte während der Intervention die Detektion von MES mittels 
TCD. Die Anzahl der MES wurde während fünf verschiedener Prozedurphasen 
gezählt und miteinander verglichen.  
Das MO.MA-System führte verglichen mit der Filter-Vorrichtung zu einer signifikanten 
Reduktion der MES während der Passage der Stenose, der Stentimplantation und 
Nachdilatation. In den restlichen Phasen waren die MES vergleichbar.  
Die Gesamtzahl an MES war beim MO.MA-System gegenüber dem Filtersystem 
deutlich reduziert. Damit ist zu vermuten, dass das MO.MA-System effektiv 
Mikroembolisationen verhindern kann. Ob dies auch zu einer Reduktion klinischer 
Ereignisse führen kann, muss in größeren Studien untersucht werden. 
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